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RESUMEN
La hemostasiaes un mecanismode defensacuyafinalidades conservarla integridadvasculary evitarla pérdida
de sangre.Actualmentela valoraciónde un pacientecon historiade hematomasy hemorragiases un problema
clínico frecuente,por lo que el odontólogo debe ser capazde realizarun correctodiagnósticoy un tratamiento
eficazen los pacientescon alteracionesde la hemostasia.La mejorformade evitarcomplicacioneshemorrágicas
tras procedimientosquirúrgicosbucaleses siemprela prevención y paraello es indispensabledisponerde una
historiaclínica detalladadel paciente.El propósito de esta revisiónbibliográficaes recordarla patologíamás
común en el áreade las coagulopatías,así como incidiren el tratamientoy manejo odontológicode las altera-
ciones que se puedenencontrarcon mayorfrecuenciaen el gabineteodontológico.
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ABSTRACT
The hemostasisis a defensemechanismto conservethe vascularintegrityand to avoidthe loss of blood. At the
moment,the valuationof a patientwith a c1inicalhistoryof hematomasand hemorrhagesis a frequentc1inical
problem.The dentistshould be able to carryout a correctdiagnosisand an effectivetreatmentin patientswith
alterationsof the hemostasis.The best form of avoidinghemorrhagiccomplicationsoral surgicalproceduresis
alwaysthe prevention.For thatit is indispensableto havethe patient'sdetailedc1inicalhistory.The purposeof this
bibliographicalrevisionis to rememberthe most common pathologyin the areaof the coagulopathies,aswellas
to impact in thetreatmentand dentalodontologicalmanagementof the most frequentalterationsthatcan apper
in the dentalpractice.
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INTRODUCCiÓN
Actualmentela valoraciónde un pacientecon histo-
riade hematomasy hemorragiases un problemaclí-
nico frecuente.El diagnósticoy el tratamientoade-
cuadodeestospacientesdependendelconocimien-
to profundo de los mecanismos normales de la
hemostasia y de los análisis que estudian estos
mecanismos(1).Las manipulacioneso tratamientos
que se realizanen la cavidadbucal, especialmente
aquellosque puedanocasionarla extravasaciónde
sangre, constituyenun riesgo importantepara los
pacientescon trastornosde la hemostasia.La mejor
forma de evitarcomplicacioneshemorrágicastras
procedimientosquirúrgicos bucales es siempre la
prevencióny paraello es indispensabledisponerde
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una historiaclínicadetalladadel paciente,haciendo
especialénfasisen los antecedentesde problemas
hemorrágicos tras alguna intervención, parto o
extraccióndentariay tambiénen cuanto a antece-
dentes médicos tanto personalescomo familiares,
que pudieraninfluiren una correctahemostasia(2).
Es importanterecordarque la mayoríade hemorra-
giasmenores,posterioresa unacirugíabucal,suelen
estaren relacióncon factoreslocalesdependientes
delentornoanatómico.Sin embargo,la mayorparte
de hemorragiasgravestrasun tratamientobucalqui-
rúrgicose relacionancon trastornossistémicosde la
hemostasia,tales como hepatopatíasprimarias o
hipertensiónarterial,entreotras(2).
La hemostasiaes un mecanismo constituido por
varios sistemasbiológicos interdependientes,cuya
finalidades conservarla integridady permeabilidad
del sistema circulatorio;es decir, que el término
hemostasiasignifica prevenciónde la pérdida de
sangre(3, 4).
Siempre que se lesiona o se rompe un vaso, la
hemostasiase consiguemediantediversosmecanis-
mos:
1. El espasmovascular.Inmediatamentedespuésde
que se lesionao se rompe un vaso,el traumatis-
mo de su paredprovocasu contraccióny reduce
el flujode sangreprocedentedelvaso roto (4, 5).
2. La formaciónde un agregadoo trombo de pla-
quetassobre la superficievascularlesionada.Las
plaquetasconstituyenel trombo plaquetario,el
cual proporcionala hemostasiaprimariao provi-
sional, y también intervienenen la coagulación
plasmática. Las plaquetas se adhieren a las
estructuras subendoteliales que han quedado
expuestaspor la lesión. Las plaquetasproducen
serotoninay tromboxanoA2 que realizantresfun-
ciones:aumentarla adhesi6nplaquetariainiciada,
aumentar la vasoconstriccióndel vaso o vasos
sanguíneosy por últimocontribuira la activación
de los factores de la coagulación X y 11.
Dependiendode la magnitudde la roturadelvaso,
las plaquetasrequierenuna proteínaplasmática,
denominadafactordeVonWillebrand,que le per-
mitesu adhesióna la matrizendotelialsubepitelial
expuesta.La adhesiónde estas plaquetas en la
zonade la lesiónvascularvaseguidarápidamente
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por la agregaciónde grandescifrasde plaquetas
para formarel tapón plaquetario,completándose
así la hemostasiaprimaria(1, 5, 6).
3. La formacióndefibrina.El tercermecanismode la
hemostasiaes la formacióndel coágulo de san-
gre. La coagulaciónplasmáticao formación de
fibrinaconsisteen la trasformacióndel fibrinóge-
no (soluble)en fibrina(insoluble),por mediode la
trombina, la cual es una enzimaproteolíticaque
se formapor activaciónde la protrombina.La pro-
trombinay el fibrinógeno,junto a otrasproteínas,
constituyenlos factoresde coagulaciónnecesa-
rios para la formaciónde fibrina.La coagulación
intensificala hemostasiainiciadacon la vasocons-
tricción y desarrolladapor las plaquetas.Estos
factoresde coagulaciónson proteínas,de las que
se distinguentres grupos: factoresdependientes
de la vitaminaK, factoressensiblesa la trombina
y factoresde contacto (6). La transformaciónde
protrombinaen trombinase considera que ocu-
rrepor dosvías,aunqueen realidadéstasinterac-
túanconstantemente,lascualesestánrepresenta-
das en la tablaI (7).
4. La eliminaciónde los depósitosde fibrinao fibri-
nólisis. Este proceso destruyela fibrinaformada
durantela coagulación.Se caracterizapor la acti-
vación de la plasmina a partir de un precursor
inactivodel plasma, el plasminógeno.La acción
impulsoraqueejercela trombinasobre la hemos-
tasia se ve limitada por la misma trombina,
actuando como un seguro, que evita que la
hemostasiavayamás lejosdel hecho de restable-
cer el vasodañado,prolongándoseen el tiempo.
Esta acción limitadorala realizala trombinaacti-
vandoun receptorque se encuentraa nivelde la
membranaendotelialque se denominatrombo-
modulina.Desdeel momentoque la trombinase
une a este receptorse produce la denominada
proteínae, que es un potenteinhibidorde la coa-
gulación(6, 8, 9).
Los factores que intervienenen la coagulación y
otrasdenominacionescon las que se correlacionan
se puedenapreciaren la tabla11(6).
El propósitodeestarevisiónbibliográficaes desarro-
llar en el áreade las coagulopatíasel tratamientoy
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TABLA 1.-CASCADA ENZIMÁTlCA DE LA COAGULACiÓN (7)
VÍA EXTRÍNSECA
SuperficieFactorXII
Precalicreína
Cininógenos
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TABLA 11.-FACTORES DE LA COAGULACiÓN PLASMÁTICA (6)
FACTOR DE COAGULACIÓN
OTRA DENOMINACIÓNINTERVALO DE NOR AliDADVIDA MEDIA (HOR S)
Fibrinógeno**
FactorI1,5-4,0giL100-150
Factor11
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II **
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0,60-1,75U/mi
IX *
Ch ist as
X
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Ante d nt04 8
tromboplastínico FactorXII ** ***
t rHaqeman5 7
Precalicreína **
Fl tcher3
Cininóge ode alto
F c e Fitzgerald0
peso molecular*** FactorXIII
es bilizan eNo lisisco urea
de la fibrina *
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manejo odontológico de las alteraciones que se
puedenencontrarcon mayorfrecuenciaen el gabi-
neteodontológico.
CLASIFICACiÓN DE LOS TRASTORNOS DE LA
HEMOSTASIA
En el campo de la hematologíase produceuna gran
variedadde enfermedadesque incluyenno sólo los
trastornos de los órganos hematopoyéticosy los
órganos celularesde la sangreperiférica,sino tam-
bién alteracionesde los sistemas Iinforeticulary
hemostático.Este último representauna compleja
interacciónentrelosvasossanguíneos,las plaquetas
y los factoresplasmáticosde la coagulación(10).
Las alteracionesde la hemostasiase clasificansegún
la fasede la coagulaciónque se encuentreafectada:
trastornosdela hemostasiaprimaria(encargadade
formarel tapón plaquetario)(11)y trastornosde la
hemostasiasecundaria(dependede las proteínas
plasmáticasy de los factoresde la coagulación)(2,
6) (Tabla111).
Existen una serie de datos que a grandes rasgos,
pueden ayudara diferenciarsi un trastornode la
hemostasiaes deorigen1a O 2° Y se resumena con-
tinuación:
Si la hemorragiaque aparecetrasun traumatismoo
manipulaciónquirúrgicaes inmediata,se trataráde
una alteraciónde la hemostasiaprimaria.En éstala
hemorragiasuele ser superficial(mucosaoral, piel,
nariz)y en la clínicase manifiestaenpetequias,equi-
mosiso lesionespurpúricas.Si la hemorragiaapare-
ce al cabo de unashoraso días,orientaráhaciauna
alteración de la hemostasia secundaria, que se
caracterizapor afectarzonas profundas(articulacio-
nes, músculoso espaciosretroperitoneales),y la clí-
nicase manifiestaen formade hematoma.En cuan-
to al tratamiento,en general,en las alteracionesde
la hemostasiaprimaria es suficientecon medidas
locales,ya que la respuestasueleser inmediata.No
ocurre igual en los trastornos de la hemostasia
secundaria,quesuelenrequerirun tratamientosisté-
mico mantenido(2). Las pruebas de valoracióny
detección, tanto de la hemostasiaprimaria como
secundaria,se explicanen la TablaIV.
TABLA 111.-TRASTORNOS DE LA HEMOSTASIA
PÚRPURAS VASCULARES
PÚRPURAS PLAQUETARIAS
VASCULOPATÍAS
VASCULOPATÍASTRAST RNOSTRASTORNOS
CONGÉNITAS
ADQUIRIDASCUANTITATIVOSCUAli
Primaria
- Telangiectasiahemorrá-- Púrpuraescorbútica.- P oducción de plaque-- rastornos de adhesión
gica hereditariao enfer-
- Púrpurasenildetaso de l plaquetas.
medadde Rendu-Osler.
Bateman.D stribución de plaque-- rastornos agrega-
- Angioqu ratomacorpo-
por exceso dasoción.
ris diffusum (enferm -
ingestade c ticoides.T o openias ilu i naa quiridos.
da de Fabry).
smecánicas.l .
- Síndrome
dEhler -- Púrpurasidiopáticas.- De rucción normal de
Danlos y síndrome de
vascularespl quetas.
Gr6nbland-Strandberg.
muno át s.inmun s.
- Síndromede Marfan. - Seudoxantomaelástico.- Osteogénesisimperfe ta.
ALTERACIONES CONGÉNITAS
ALTE CIONES ADQUIRIDAS
Secund ri
- HemofiliaA - Trastornosdel metabolismode lavitaminaK.
HemofiliaB
- lngestainadeduada.
Enfe dadde vonWiIlebrand.
Enf rmedadhepática.
Coagulación ntravasculardiseminada.An ic agulantesci culantes.
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TABLA IV.- PRUEBAS DE DIAGNÓSTICO ANTE UN TRASTORNO DE LA HEMOSTASIA (2,3,45)
VALORES NORMALES
UTILIDAD
Hemostasia primaria Fragilidadcapilar
< 6 petequiasValorafasevascular
Tiempo de hemorragia
10 minutosValorala faseplaquetaria
Hemostasia secundaria
Mide la víaextrínsecay comúnTiempo de protrombina
11-14segde l co gulación
Tiempo de tromboplastinaparcial(TTP)
30 40Mi vía intrínsecay
o Tiempo de cefalina(T.C)
común de la coagulación
Con frecuencia,las enfermedadeshematológicasse
acompañande lesionesoralessignificativas,pudien-
do éstasconstituirla primeramanifestaciónclínica
de las mismas. Las repercusionesen la cavidad
bucal de muchasenfermedadeshematológicasson
prácticamenteconstantes.Diversossignosa nivelde
la mucosaoral,talescomo palidez,petequiasy equi-
mosis, uIceraciones,hipertrofiagingival,gingivorra-
gias,etc., puedendebersea un trastornohematoló-
gico existente(12).
A continuaciónsedetallanalgunosaspectosdelascoa-
gulopatíasmáscomunesy su manejoodontológico.
TELANGlECTASIA HEMORRÁGlCA
HEREDITARIA O ENFERMEDAD DE
RENDU-OSLER
Es un rarotrastornomucocutáneoque se heredade
forma autosómicadominante.Se caracterizapor la
presencia de numerosos hamartomas vasculares
(pequeñascoleccionesde capilaresdilatados),que
afectana la piely a las mucosas,por lo que se con-
siderauna angiopatíaneoformativade telangiecta-
sias circunscritas,que, al rompersedeterminansín-
dromeshemorrágicoslocales(13, 14).
Manifestacionesclínicas
Se caracterizapor la presenciadesdeel nacimiento
de múltiplestelangiectasiasen piely mucosas.Son
pacientes propensos a hemorragias localizadas,
principalmentenasales(en forma de epistaxis),uri-
nariasy con menor frecuenciadigestivasy respira-
torias(6, 15).El aspectomacroscópicode las lesio-
nes es el de unas manchas de color rojo vinoso,
cuyo tamañovaríaentreel de una cabezade alfiler
y el de una lenteja,las cuales, al ser comprimidas
(vitropresión), desaparecen casi por completo.
Estos angiomas se presentan siempre en forma
múltiple y se localizan principalmenteen frente,
pómulos, nariz,mentón, lengua, paladary faringe.
Generalmenteestos pacientes presentan anemia
ferropénica,por el sangrado de las telangiectasias
gastrointestinales(6).
El diagnósticoclínicose basaen cuatrocriterios:his-
toria familiar,epistaxis,telangiectasiasmucocutáne-
as y malformacionesarteriovenosas.Se realizaun
diagnósticodefinitivosi estánpresentestres de los
criteriosmencionados(15).
Manifestacionesorales
Las lesionesoralesse localizanen la piel alrededor
de los labiosy en la lengua,encía, mucosa bucaly
con menosfrecuenciaen el paladar.(1, 14).
Tratamiento
Las medidas antihemorrágicasson sólo sintomáti-
cas,presiónlocal,aplicacióndetrombina.Las telan-
giectasiascon hemorragiacopiosadebencauterizar-
se con nitratode platao ácido crómico (6).
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Manejoodontológico
Las hemorragiasse pueden controlar con preslon
local o con agenteshemostáticos.En algún trata-
mientoprotésicoo periodontalpuedeser necesaria
la exéresisde estaslesiones.El láserde C02 se indi-
ca como el tratamientoidealpara los tumoresvas-
culares, ya que al disminuir considerablementela
hemorragiase evitael riesgodeaspiraciónasÍ,como
la necesidadde transfusiones(16).Se recomiendael
uso profilácticode antibióticos,debidoal 1% depre-
valenciade abscesoscerebrales.La profilaxisque se
recomiendaes la misma que para la endocarditis
bacteriana(13).
PÚRPURA TROMBOCITOPÉNICA IDIOPÁTICA (PTI)
La PTI es una enfermedadrelativamentefrecuente,
en la que se produce una alteraciónde plaquetas
aisladaen individuossanos.
Manifestacionesclínicas
Se manifiestabajo dos formas:aguday crónica. La
PTI agudase presentacon más frecuenciaen niños,
aunquepuedeocurrira cualquieredad.Se caracteri-
za por un inicio súbitocon trombocitopenia,que da
lugara hematomas,hemorragiasy petequias,pocos
días o semanasdespuésde una enfermedadvÍrica.
Suele ser un proceso autolimitado,que remite,en
generalsin secuelas.La PTI crónicaes más frecuen-
te en adultosy su iniciopuedesersúbitoo insidioso.
Es tresvecesmás común en mujeresque en hom-
bresy su etiologíaes desconocida,pero el mecanis-
mo patogénicoes una destrucciónperiféricade las
plaquetas,debaseinmunológicacon la detecciónde
anticuerposantiplaquetarios.La clínica deriva del
déficitplaquetario,por ]0 que consisteen hemato-
mas y hemorragiasde gravedadvariable,así como
petequiasy equimosis.
Manifestacionesorales
En muchasocasioneslas manifestacionesoralesde
la trombocitopeniasuelenser el primersigno de la
enfermedad y clínicamente se pueden observar
como petequias,equimosiso vesículashemorrági-
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cas de localizaciónvariable,principalmenteen la len-
gua, los labios y en la línea oclusal o línea alba,
secundariasa pequeñostraumatismos.Tambiénson
frecuentes pequeñas hemorragias tras cepillado,
exodoncias de dientes temporales o tratamiento
periodontal,así como espontáneas.El diagnóstico
es básicamenteclínico y de exclusión.Entre los
datos de laboratoriosólo se encuentraun trastorno
plaquetario.
Tratamiento
El tratamientose centraprincipalmenteen la admi-
nistraciónde corticoidesy/o la esplenectomÍa(1, 2).
Manejoodontológico
Las hemorragiasgingivalesespontáneaspuedentra-
tarse generalmentecon enjuaguesoxidantes,pero
pueden requerir transfusiones plaquetarias para
detenerla hemorragia.Una buena higieneoral y el
tratamientoperiodontalconservadorayudana elimi-
nar la placay el cálculoque potencianlas hemorra-
gias.Paraeltratamientodentalson deseablesniveles
plaquetariosmayoresde 50.000/mm3. El tratamien-
to de urgenciadurantelos episodiostrombocitopé-
nicosgravesconsisteenel tratamientoendodóntico,
antibiótico y analgésico evitando los AINES que
impidanla agregaciónplaquetaria,de tipo no-salici-
lato. Las hemorragias postoperatoriasse pueden
controlarcon colágenomicrofibrilar(1, 2).
HEMOFILIA
La hemofiliaes un desordenligadoal cromosomaX,
que ocurreen 1 de 5.000varonesnacidos.El grado
de déficitdel factorse correlacionacon la frecuencia
y significanciadel sangrado. Existen dos tipos de
hemofilia:la hemofiliaA y la B (17).
HEMOFILIA A
Defineuna anomalíacongénitadel factorVIII de la
coagulación sanguínea.El tipo de herencia de la
hemofiliaA es recesiva,ligadaal cromosomaX. Este
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hechodeterminaquela hemofiliaA se manifiesteen
varones,mientrasquelasmujeresson portadorasde
la enfermedad(6).
Manifestacionesclínicas
Sólo de formaesporádicaaparecenhemorragiasen
las mucosas. La frecuenciay la intensidadde las
manifestaciones hemorrágicas guardan relación
con las concentracionesdel factor VIII circulante.
Cuando éstasson indetectables,la hemofiliase cla-
sificacomo grave.Concentracionesinferioresal 5%
definenla forma moderada,y cifras entre el 5 y el
50%correspondena la formaleve(6).En lasformas
graveslos pacientespresentanhemorragiasespon-
táneas,en las articulacionesy a vecesen los tejidos
blandos,y cualquiertraumatismomenorpuedeaso-
ciarsecon hemorragiasde peligrovital.Las diátesis
hemorrágicasafectansobre todo a las articulacio-
nes, los músculos, el sistema genitourinarioy el
SNC. Las hemartrosisson dolorosas, incluso antes
de aparecer signos clínicos. Los pacientes con
enfermedad leve rara vez presentan episodios
hemorrágicos, excepto cuando son sometidos a
cirugías o sufren traumatismos. En la hemofilia
moderadapuedenproducirsehemorragiasespontá-
neas con poca frecuencia,pero puede requerirtra-
tamientopor traumatismosmenoresvariasvecesal
año (1, 2).
El diagnósticose suelerealizaren la historiaclínica.
Se puedesospecharuna hemofiliapor antecedentes
hemorrágicos familiaresde presentaciónexclusiva
en varones,por la respuestaexageradaa pequeños
traumatismoso manipulacionesquirúrgicas,o por el
hallazgoen pruebasde hemostasiasistemáticas,de
una prolongacióndel tiempode tromboplastinapar-
cial activado (TTPA), acompañadosde tiempo de
hemorragiay protrombinanormales.El diagnóstico
definitivose estableceal comprobarel descensoo la
ausenciade la actividadprocoagulantedel factorVIII
plasmático(6).
Manifestacionesorales
La presentaciónoralmás frecuenteson las hemorra-
gias gingivalesepisódicas,prolongadas,espontáne-
as o traumáticas.Puedeproducirse,aunquees poco
frecuente,hemartrosisde la articulacióntemporo-
mandibular.Tambiénse puedenencontrarlos llama-
dos seudotumoresde la hemofilia,que consistenen
inflamacionesquísticasprogresivasproducidaspor
hemorragiasrecurrentes,que puedenacompañarse
de signos radiológicosde afectaciónósea (1). En
estudiosrealizadospor Sonbol etal. se evaluóla pre-
sencia de placa bacterianay el índice de caries en
pacientescon hemofilia,comparadocon un grupo
control, y se concluyó que el índice de caries en
pacientescon hemofiliaes significativamentemenor
comparadocon niñossaludables,al igualqueel índi-
ce de placabacteriana,quetambiénfue menor(18).
Tratamiento
El tratamientodeelecciónen la hemofiliagravees la
utilizaciónde preparadosdel factor VIII. Es conve-
nientetenersiemprepresenteque el tratamientode
los episodios hemorrágicosdebe iniciarse lo más
rápidoposible,yaquepuedelimitarlas lesionesresi-
duales.El crioprecipitadofue la primeramedidaefi-
caz, pero no cumplía con los requisitosde inactiva-
ción vírica,por lo quesu uso ha sido desplazadopor
los concentradosplasmáticossometidosa procedi-
mientosfisicoquímicosde inactivaciónvírica,y asíse
disminuyeel riesgodetransmisiónde agentesinfec-
ciosos. Para establecerlas dosis necesariaspara un
episodiohemorrágicose tomanen cuentados pará-
metros:el peso del pacientey la dosis de factorVIII
que se deseaalcanzar.En estospacientesse puede
controlar la hemorragia administrando el factor
ausente,hasta un nivel proporcionala la agresión
que se va a realizar,así como un tratamientoantifi-
brinolítico.La suturase debe mantenerun mínimo
de 10 días (2, 6).
La administraciónrepetidade hemoderivadostiene
el riesgopotencialde inducirla apariciónde compli-
caciones:
- De carácterinfeccioso.
- Desarrollarun inhibidorcontrael factorVIII.
- La administraciónrepetidade proteínaspresentes
en los concentradosplasmáticospuedegenerarun
estadode inmunopresión(6).
Dado que el 20-30% de los hemofílicos tratados
desarrollanun inhibidorcontrael factorVIII, la detec-
ción de este inhibidor circulantepuede complicar
notablementeel tratamientode estos enfermos.En
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esos pacientesse han utilizadopautasterapéuticas
muyvariadas,incluyendofactorVIII de origenporci-
no y altasdosis de inmunoglobulinas,aunqueesto
es de utilidadsólo en pacientescon bajos títulode
inhibidores. Recientementese ha estudiado una
terapiamedianteun complejocoagulanteantiinhibi-
dor,pararescatarla terapiade concentradosde fac-
tor VIII, en pacientesque han desarrolladoinhibido-
res de factorVIII. El compuestocontieneporciones
de factorVIII y recombinantehumanodel factorVlla,
conseguidopor recombinacióngenética(2, 6, 19).
Recientementese administróeste complejo (Auto-
plexT), a un pacienteque habíadesarrolladoinhibi-
doresdelfactorVIII, estabilizándosela hematuriay la
hemartrosis;enun períodode6 mesesno se ha pro-
dujo sangrado adicional desde la última dosis del
complejo(19).Estoes de utilidadencomplicaciones
hemorrágicasen pacientescon altostítulosde inhi-
bidor (6).
Es importanteconsiderarla prevencióny el control
de la neutralizaciónde anticuerpose infeccionespor
hepatitis,así como VIH, en los concentradosplas-
máticos del factor a reponer,para así mejorarsus-
tancialmentelalongevidadparapersonascon hemo-
filia.Ademásse ha asociadoun incrementodel ries-
go relacionadoa padecerhepatitisC y enfermedad
hepáticaen personascon hemofilia,particularmente
por infecciónpor virus de la hepatitisB, con bajos
nivelesde IinfocitosCD4 o pacientesancianos(20,
21).
HEMOFILIA B
Tambiénllamadaenfermedadde Christmas,es una
coagulopatíacongénitasecundariaa una anomalía
cuantitativao cualitativadel factorIX de la coagula-
ción.Al igualqueen la hemofiliaA, el genque codi-
fica al factorIX se encuentraen el cromosomaX, lo
que la convierteen enfermedadligada al sexo (1,
6).
Manifestacionesclínicas
Las manifestacionesde la enfermedadde Christmas
son idénticasa lasde la hemofiliaA, con los mismos
problemasmusculoesqueléticosy las mismascom-
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plicaciones derivadasdel tratamientocrónico con
transfusiones.La gravedaddel cuadro hemorrágico
estárelacionadacon la actividadfuncionaldel factor
IX circulante,por lo que los criteriosde clasificación
de la enfermedadson los referidospara la hemofilia
A(1,6).
El diagnósticodel déficit del factor IX es muy evi-
dente. El tiempo de tromboplastinaparcial (TTP)
estáprolongado,el tiempode protrombina(TP) y el
tiempodesangríason normales,y los análisisde fac-
tores específicos confirman el diagnóstico. Las
manifestacionesoralesse correlacionancon lasde la
hemofiliaA (1).
Tratamiento
Es similaral señaladopara la hemofiliaA. En este
caso, los productos que se han de utilizarson los
concentradosplasmáticos,previamentesometidosa
inactivaciónvírica,de complejoprotrombínico(mez-
cla de factores11, VII, IX Y X) o concentradosespecí-
ficos de factorIX. El uso de 25-50 U/kg de factorIX
suelesersuficienteparaalcanzaruna buenahemos-
tasia;se aconsejanperfusionesdel preparadocada
12 o 24 h (6).
Manejoodontológicodelas hemofilias
- Es importanteque el odontólogoy estomatólogo
conozcanla enfermedady sus complicaciones,ade-
másdebensercapacesde explicaral pacientecómo
un buen cuidado dental minimiza el riesgo de la
intervención.
- El tratamientodentaldebe ir dirigidoa lapreven-
ción, comenzando por la educación tanto del
pacientecomo de los padresen relacióncon el cui-
dado dental.Una buenahigieneoralayudaa reducir
la hemorragiagingival.El uso de fluoruros,sellantes
de fisuras,consejosen la dietapararestringirel con-
sumo de azúcary una inspeccióndental regulara
edades tempranas son medidas importantesque
favoreceránla vida del dienteen boca. Prevenirla
enfermedadperiodontales también importante(1,
22).
- En el casode queyano se puedarealizarunapauta
preventiva,sino que haya que realizartratamientos
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invasivos,debeconsiderarsela estabilidady el con-
trol de la enfermedad.Es decir, el paciente debe
tener su pauta de reposición de factor deficitario,
dependiendodel tratamientoa realizar,por lo quees
indispensableconsultar con el hematólogo. Para
prevenir los hematomasen la realizaciónde una
radiografíadental, o por el uso de aspiradores,se
puedecolocarespumaen la puntade la gomao una
gasaen los instrumentos.
- La mayorpartede los tratamientosconservadores
se puedenrealizarsin reposicióndel factor,aunque
se recomiendael uso deldiquede gomaparapreve-
nir lesionesde los tejidosblandos.
- Los dientesprimariosdebenserextraídosen cuan-
to comiencena moverse.Cuandola radiografíareve-
la sólo unión al tejido blando, hay que plantearun
programa de higiene, dos días antes de hacer la
extracción.La hemorragiainicialse puedecontrolar
con presióno medidashemostáticas,como trombi-
na o colágenofibrilar(1). La cirugíaoral en pacien-
tes con hemofiliarequiereun manejo especial en
colaboracióncon el hematólogo.
- La cirugíaoral menorde los casosno complicados
y que tengan niveles estables del factor ausente,
puedeserrealizadapor el dentistao un cirujanooral,
con la ayuday asistenciadel hematólogo.Las ciru-
gías mayoresen pacientesque tenganinhibidores
contrael factorVIII, debenser realizadasen un cen-
tro hospitalario(23).Además,hay que realizarestu-
dios complementariosde la coagulacióny de los
nivelesde los factoresy nivelesdehematíes.Hayque
comprobarsi el paciente tieneinhibidoresdel factor
VIII, para determinarsi el tratamientode reposición
seráadmitido.
- Desdehace algunosaños, se estáadministrando
desmopresina (DDAVP), en perfusión intravenosa
continua de una solución isotónica de 50 mi,
durante 15 minoComo medida profilácticapara la
cirugía dental ofrece buenos resultados,reducien-
do las complicacionespostoperatorias,por lo que
se recomiendala utilizaciónde estefármacopara la
prevencióndel sangradoen cirugía menor (1, 24).
Zanony cols, en un trabajo,realizaronextracciones
en pacientes hemofílicos y pacientes control. A
todos los pacientescon hemofiliales administraron
20 mg/kgde ácido tranexámicoy una infusiónsim-
ple de factorVIII o IX, dependiendodel caso, para
llegara un niveldel 30% del factor ausente,antes
de la extraccióndental.Las complicacioneshemo-
rrágicas no se diferenciaronde la población nor-
mal, con lo que concluyeronque se puede realizar
extracciones con un menor disconfort para los
pacientes(25).La aplicacióndeenjuaguesde ácido
tranexámico,son de gran utilidad, ya que estos
inhiben la fibrinólisis, (se recomiendadosis de 10
mi por 2 minutos,4 vecesal día, duranteuna sema-
na) (17). Entre otros agentestópicos que también
están disponibles para el control del sangrado,se
encuentranla esponjade gelatina,el óxidode celu-
losa, los taponesde fibrinao trombinay el coláge-
no. No se debenprescribiranalgésicosque conten-
gan aspirina(26).
TABLA v.- PROTOCOLO DE ACTUACIÓN TERAPÉUTICA EN PACIENTES CON HEMOFILIA A
HEMOFIUA A
LEVEMODERADASEVERA
NIVELES DEL FACTOR VI/le
>5Uldl5-2 U/di<2Uldl
- Anestesiainfiltrativa.
- No requierepretratamiento.i i .- No requierepretrata iento.
- Bloqueodel nervioinferior.
FactorVIII a 10 U/kg.t r III / .
Raspadosupragingival.
Unad sisd 19d ác. r n xámÍco.
bgingivaIo proce-
1 9 de áci o tr nexámico7 U/kg + 1 9 de/
dimientos restaurativoscon
antesdel Uo., s guidod 1 9ácido tranexámico, s guidi i , e i
bandamatriz.
a las24 h del tratamiento.de 1 9 por 3 ías po t-tra a-r dí t
miento.
miento.
- Absceso inflamaciónde teji-
FactorVI a 10 , antes lV I a 10 U/kg, tesIII / , a
os blandos
tr t miento.del ratamiento.de trat miento.
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- Es importantetener en cuenta que los pacientes
hemofílicosconstantementeestánsometidosa tra-
tamientosde reposicióno transfusiones,con lo cual
tienenmayorriesgode ser contagiadospor el virus
de la hepatitiso el sida,por lo que en la consultase
debenmantenerlas medidasde profilaxisparaevitar
el contagiotantode personalcomo de otrospacien-
tesque asistana la consulta(1).
- Es recomendablerealizarel máximode tratamien-
to durantela terapiade reposicióndelfactordeficita-
rio (1).Recientementese hadescritoun protocolode
actuación para el manejo de los pacientes con
hemofiliaA (tablaV) (27).
ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND
Es un trastornohereditario,autosómicodominante,
de una parte del complejo del factor VIII von W,
necesariopara la funciónplaquetarianormal.Como
consecuenciade estedéficit,la enfermedadse mani-
fiestacomo una alteraciónfuncionalplaquetaria.Es
un desordencomún de la sangre,por deficienciao
disfunción del factor von WiIlebrand (vWF), como
consecuenciade mutacionesen el código genético
de este multímerode glicoproteína.El factorvWF
participaen dos funcionesprincipales:la hemostasia
primariay la coagulaciónintrínseca,ya que mediala
adhesiónde lasplaquetasal sitiodeldañovasculary
estabilizael factorVIII en la circulación(17).La alte-
ración de estas funciones es expresadapor bajos
nivelesdeactividadcoagulantedelfactorVIII enplas-
ma (Vlllc), y por un tiempode sangradoprolongado
(28, 29). La enfermedadvW es fenotípicamente
heterogéneay se clasificaen 3 tiposdiferentes:Tipo
1, deficienciascuantitativasparciales;tipo 11, deficien-
cias cualitativas;y tipo 111, deficienciascuantitativas
totales(2, 6).
Las diferenciasentrelos dos tipos de hemofiliay la
enfermedaddevonWiIlebrandse explicanen la tabla
VI (30).
Manifestacionesclínicas
A diferencia de la hemofilia, las manifestaciones
hemorrágicasmás importantesson las mucocutáne-
as, mientras que las hemartrosis o hemorragias
muscularessólo se observanen el tipo 111. Las epis-
taxis,gingivorragiasy metrorragiasson lascomplica-
ciones más frecuentes.Puede sospecharseel diag-
nósticoen pacientescon antecedentesde hemorra-
gias enmucosasehistoriafamiliarpositivaqueafec-
ta a ambos sexos.El tiempo de hemorragiaes un
parámetrofundamentalparaestablecerel diagnósti-
co, yaqueestáalargadoentodos los casos.El TTPA
puede ser normal o alargado, dependiendode la
cantidadde factorvWF circulante(6).
TABLA VI.- DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ENTRE HEMOFILIA A, DÉFICIT DEL FACTOR IX, YENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND (30)HEMOFIUA A
DÉFICIT DEL FACTORENFERMEDAD DE
IX. HEMOFlUA B
VON WILLEBRAND
Herencia
LigadaalsexoLigada lsexoominante
Topografíadelas
Músculo ,articulaciones,Músculos,piel
hemorragias
ubcutá eassubc táne s
Plaquetas
Nor leNormalesNor ales
Tiempodes gría
Norm lProlongado
Tiem deprotrombina
Normal
Tiempodetromboplast
Pr longadoProlong doProl ng do n r l
p rc l FactorVIII:c
is inuidNormalDi in
FactorVIII:AG
Normaldo
Fact IX
rm lDismin idoal
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Manifestacionesorales
Las manifestacionesmáscomunesson las hemorra-
giasoralesespontáneasy las hemorragiasprolonga-
das trasextraccionesdentalesu otrasintervenciones
quirúrgicasbucales.
Tratamiento
El objetivoes el controlde la hemorragia,y paraello
se intentaránnormalizardos parámetros:el tiempo
de hemorragiay laconcentraciónde factorVIII. En el
tipo I se recomiendael uso de DDAVp,mientrasque
en el tipo III esto no es suficientey se utiliza criopre-
cipitado,que es rico en vWF,asociadoa transfusión
de plaquetas(6).
Manejoodontológico
El tratamientodebeser individualizado,teniendoen
cuentael gradode las hemorragiasy la gravedadde
la enfermedaden cada paciente.La anestesiatron-
cular se debe evitar por la posible formación de
hematomas. En pacientes con enfermedad leve
sometidosa tratamientodental,el uso de ácido 10-
aminocaproico (EACA), junto con crioprecipitado,
puedereducirla hemorragiapreoperatoria.El ácido
tranexámico(AMCA), es otro agenteantifibrinolítico
sistémico;la dosisrecomendadaen cirugíaorales de
15-25mglkg, tresvecesal día (1).Otrasdosis reco-
mendadasrecientementeson del EACA, 60 mglkg
cada4 a 6 horasy delAMCA 20-25 mglkgcada8-12
horas;puedenseradministradosporvíaoral,intrave-
nosa o tópica (31).Al igual que en la hemofilia,se
puede administrardesmopresina(l-deamino-8-D-
arginina vasopresina),que es un análogosintético
de la hormona hipofisariaantidiuréticavasopresina
(1,32). Una sola perfusiónintravenosade DDAVPde
0,3-0,4fLglkg,diluidaen 50-100mi de soluciónsali-
na, induceun rápidoaumento(30min)delnivelplas-
máticodel factorvWF,de 3 a 5 vecespor encimadel
nivelbasa\.En generallas altasconcentracionesde
factor VIll y vWF se mantienenen plasma por lo
menosde8-10horas(1, 17,33,34). Se puedenrepe-
tir cada 12 o 24 horas,si es necesario.Este fármaco
tambiénestádisponibleen concentradossubcutáne-
os y de administraciónintranasal,a dosis de 0,3
fLglkgY 300 fL9, respectivamente,lo cual puedeser
deutilidadparaeltratamientoencasa(33,35).En un
estudioseevaluaronaltasdosisde DDAVPintranasal,
administrando1,5 mglml, como profilaxisen proce-
dimientosdentales,en333 pacientescon hemofiliay
enfermedaddevonWillebrandtipo 1. El resultadofue
catalogadocomo excelenteo buenoen el 95%de los
casos. Los resultadosdemuestraneficaciay seguri-
dad al utilizarel sprayintranasalcon altas dosis de
DDAVP parael controlde episodiosde sangrado,en
pacientes con niveles bajos de factor VIIl, von
WilIebrand,o ambos (36).
USO DE ANTICOAGULANTES y
ANTIAGREGANTES ORALES
En la actualidadmuchasenfermedades,destacando
la enfermedadisquémicadel corazón, lastrombosis
venosasprofundasy la implantaciónde prótesisval-
vulares,entreotrasalteracionesson tratadascon fár-
macosanticoagulantes.El niveldeseadode anticoa-
gulaciónvaríapara los diferentesprocesos(17). El
manejodeestospacientesencasoderequerirextrac-
ciones dentalesha sido modificadoen los últimos
años, valorandoel riesgode hemorragiapostextrac-
ción contra el riesgo de potenciarproblemasmás
gravesde tromboembolismo(37, 38). Actual-mente
se tratade mantenerlos nivelesde anticoagulacióny
tratarcualquierhemorragiapostextraccióncon medi-
das locales, como el colágeno (surgiceP'),fibrina
adhesivay enjuaguescon ácidotranexámico(38).El
tiempode protrombina(TP) es el parámetroutilizado
paramonitorizarel efectodel tratamientoanticoagu-
lanteoral(TAO).Actualmenteseproporcionaelresul-
tadoen formade cocientenormalizadointernacional
(INR: InternationalNorma-lizedRatio). El INR es el
cocienteentreelTP delpacienteexpresadoensegun-
dos y un TP denominadocontrol (de un grupo de
plasmasde pacientescon coagulaciónnormal),ele-
vadoa un parámetroconocidocomo índicedesensi-
bilidadinternacional(lSI)que indicalasensibilidadde
la tromboplastinaempleadacomo reactivo.Así, la
, ISI (17.39)
formulaes: lNR= (TPpadente/TPcontrol) . Paraun TP
dentrodel rango normal,el INR debeser aproxima-
damentede 1. Con un INR de 2 a 3, usualmenteel
pacienteestásiendo tratadopara trombosisvenosa
profunda,y un INR superiora 3,5 es parapacientes
con prótesisvalvularescardíacas(40). Entre los fár-
macos más comúnmente usados en el TAO, se
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encuentranla heparina,que es un potenteanticoa-
gulanteque inhibeel efectode la trombinay de los
factores IX, X Y XII activados.La mejor forma de
medir el efecto de la heparinaes por el tiempo de
tromboplastinaparcialactivado.Tambiénse encuen-
tran los fármacos cumarÍnicos: Aldocumar"
(Warfarina),Dicumarol@,Sintrom@(acenocumarol),
que son antagonistasde la vitaminaK. La mejor
formade mediresteefectoes por el TP.Ademásde
los anticoagulantesexistenfármacosinhibidoresde la
agregaciónplaquetaria,como son los que contienen
ácido acetilsalicílico(Aspirina@,Tromalyt",Adiro®)y
otros antiagregantesplaquetarioscomo el Disgren@
(Trifusal),los cualesinhibenla ciclooxigenasaplaque-
taria,bloqueandoasí la formacióndetromboxanoA2
(1,41).
El 90% de las hemorragiaspostextracciónse deben
a otrascausasdiferentesa la terapiaanticoagulante,
como son: excesivotraumaoperatoriode los tejidos
blandos,pocas instruccionespostoperatorias,mani-
pulacióndelalvéoloo de otro sitiooperatorio,como
colocar la lenguao succionar(estopuedecausarla
fibrinólisisen el sitiode la herida);el uso inapropiado
de medicamentospara la analgesia,como la aspiri-
na u otro fármaco antiinflamatoriono esteroideo,
que pueden interferircon la función plaquetariae
induciral sangrado.
RECOMENDACIONES FUNDAMENTALES EN EL
MANEJO ODONTOLÓGICO DE PACIENTES
TRATADOS CON ANTICOAGULANTES
En estospacienteses importanterealizartratamien-
to dentalpreventivopara minimizarla necesidadde
intervencionesquirúrgicas.Ademásse debe realizar
una buenahistoriaclínica,ya que las enfermedades
sistémicaspuedenagravarla tendenciaal sangrado.
A continuaciónse mencionanalgunaspautasquese
debenseguirantesdel tratamientodental:(42,43)
O Se debe realizaruna historia clínica completa,
que incluya:
- Valoraciónde la condiciónmédicadelpaciente,
determinandola necesidadde administrarpro-
filaxisantibiótica
- Presenciade factoresque puedanincrementar
el riesgode sangrado
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- Experienciasde sangradotras procedimientos
de cirugíaoral
- Hábitos(alcohol)
O Examenoralque determine:
- Gradodeurgenciadelprocedimientoquirúrgico
- Valoracióndelestadogingival
O Analíticapreoperatoria:
- Hemograma:hematÍes,leucocitos,plaquetas
- Coagulación: tasa de protrombina,TTp, INR,
tiempode sangría
O Se recomiendaconocerel INR el mismo día de
la intervención.El rangoterapéuticodellNR está
entre2-5;parala realizacióndecirugíasmenores
debeser menorde 3,5, y el sangradopuedeser
controladocon medidas locales o tópicas, que
ya han sido explicadasen apartadosanteriores.
Pacientescon INR superiora 3,5 y con otrosfac-
tores de riesgo (coagulopatÍas,aspirina, enfer-
medad hepática),debenser tratadosen ámbito
hospitalario.(44).
O La técnicaquirúrgicadebeser lo másatraumáti-
ca posible
O Se recomiendautilizarsutura reabsorbible,para
disminuirel riesgode sangrado,al no ser preci-
so retirarlos puntos
O Despuésde la cirugíase puedeutilizarun apósi-
to de gasa con ácido tranexámico,durante20
minutos.Enjuaguescon ácidotranexámico1ami
durante2 minutoscada 6 horas(7 días).
O En caso de necesidadde indicaranalgésicose
recomiendaparacetamoly/o codeÍna
O Los procedimientosde operatoriadentalpueden
realizarsecon un INR de hasta3. No se reco-
miendarealizarningúntratamientoen la cavidad
bucal con un INR superiora 3,5.
O Se debeindicaral pacientemedidasterapéuticas
que reduzcanel riesgode hemorragiapostopera-
toriacomo: hielo,dietablanda,evitarenjuaguesy
cuerpos extrañosintraorales,evitar hábitos de
succióny evitarejerciciosfísicosviolentos(2).
O En todos los casosse recomiendala interconsul-
ta con el médicoresponsable.
DISCUSIÓN
Teniendoen cuentatodo lo expuestoanteriormente,
el odontólogo debe tener conocimientos básicos,
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paratratara pacientescon alteracionesde la hemos-
tasia,ya sea primariao secundaria.Principalmente
debe realizaruna correcta historiaclínica, para así
diferenciarsi se tratade un alteraciónde tipo heredi-
taria o adquirida,y así poder realizarun correcto
diagnósticode la enfermedady un plan de trata-
mientoadecuado.El odontólogo debe conocer los
procedimientossimplesparael control de la hemo-
rragia,como son el uso de esponjade gelatina,la
celulosa-oxidasa,el ácido tranexámicoy los apósitos
de colágeno, entre otros. Debemos valorar en el
manejode estos pacientes,las medidaspreventivas
y locales,junto con el tratamientoespecíficopara
cada trastornode la hemostasia.Es importanteque
hagamosparticipativoal pacienteen su tratamiento,
explicándoleque con un cuidadodentalapropiadoy
medidasprofilácticas,la intervencióndelodontólogo
serámenor,reduciendoel riesgode posiblescompli-
caciones hemorrágicas.Antes de realizarcualquier
tratamientoes recomendablerealizaruna intercon-
sultacon el hematólogoque trataal paciente.
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